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ТОКСОКАРОЗА НА СОСТОЯНИЕ 
ГЕНОМА ХОЗЯИНА И СВОБОДНОРА­




Установлено, что при терапии токсо- 
кароза целесообразно назначать мебен- 
дазол или альбендазол вместе с индоме- 
тацином или бемитилом и комплексом 
витаминов - антиоксидантов для преду­
преждения цитогенетических повреж­
дений соматических и генеративных 
клеток хозяина, а также для нормали­
зации свободнорадикальных процессов в 
семенниках. Лучшие результаты в этом 
отношении дает применение мебендазо- 
ла совместно с бемитилом и комплек­
сом витаминов антиоксидантов. Мак­
симальным ларвоцидным эффектом об­
ладает схема лечения мебендазолом с 
индометацином и комплексом витами­
нов - антиоксидантов.
Токсокароз -  одно из паразитарных 
заболеваний человека с выраженной ал­
лергической симптоматикой, диагностика 
которого крайне затруднена. Миграция 
личинок Тохосага cams вызывает также 
повреждения генома хозяина, что проявля­
ется в увеличении числа клеток с микро­
ядрами в костном мозге и семенниках [3]. 
Для терапии токсокароза применяют ме- 
бендазол, альбендазол, тиабендазол (мин- 
тезол), фенбендазол, ивермектин, диэтил- 
карбамазин [7, 11, 10]. Полученные раз­
ными авторами данные об эффективности 
этих препаратов весьма противоречивы. 
По одним альбендазол является наиболее 
эффективным при терапии токсокароза 
[13], а по другим он уступает диэтилкар- 
бамазину или вовсе малоэффективен в ле­
чении этой инвазии [9]. Дозы и схемы вве­
дения препаратов значительно варьируют. 
Кроме того, имеются данные литературы о 
генотоксичности альбендазола [8], о по­
вышении мебендазолом числа микроядер, 
сестринских хроматидных обменов в клет­
ках мышей in vivo [12] и снижении актив­
ности антиоксидантных ферментов у крыс 
[6].
Цель исследования -  разработать 
эффективный способ защиты генома хо­
зяина при экспериментальном токсокарозе 
на основе применения сочетанной (специ­
фической, патогенетической, антимута- 
генной) терапии. Помимо антигельминти- 
ков мебендазола или альбендазола при 
комбинированной терапии были примене­
ны индометацин для снижения аллергиче­
ских проявлений инвазии, антимутаген 
бемитил и комплекс витаминов (А, С, Е, 13- 
каротин) в качестве антиоксидантов.
МА ТЕР МАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследования выполнены на 220 
мышах-самцах линии СВА массой 18-20 г, 
разделенных на две группы: первая -  кон- 
троли на препараты (К) в количестве 110 
шт., вторая (Т) -  110 животных, заражен­
ных инвазионными яйцами Т. canis в дозе 
20 штук на 1 г массы тела [1]. Для терапии 
токсокароза были использованы: мебенда- 
зол (М) -  трехкратно внутрижелудочно в 
дозе 75 мг/кг (Вермокс, “Gedeon Richter”, 
Венгрия); альбендазол (А) -  трехкратно 
внутрижелудочно в дозе 15 мг/кг (Россия); 
индометацин (Ин) -  трёхкратно внутриже­
лудочно в дозе 2.14 мг/кг (“Pharmachim”, 
Болгария); бемитил (Б) -  трехкратно внут­
рижелудочно в дозе 20 мг/кг (Россия), ко­
торый относится к классу фармакологиче­
ских средств актопротекторов с выражен­
ными антимутагенными свойствами [5]; 
витамины (V) -  А в дозе 1 мг/кг, Е -  80 
мг/кг, С -  200 мг/кг и p-каротин -  3.6 мг/кг 
трёхкратно подкожно или внутримышеч­
но.
Первая группа (К) состояла из И 
подгрупп по 10 животных в каждой: ин­
тактный контроль (КИ); контроли на ме- 
бендазол (К+М), альбендазол (К+А), ме- 
бендазол с индометацином (К+М+Ин), 
альбендазол с индометацином (К+А+Ин), 
мебендазол с бемитилом (К+М+Б), аль­
бендазол с бемитилом (К+А+Б), мебенда­
зол с индометацином и комплексом вита­
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минов (К+М+Ин+V), альбендазол с индо- 
метацином и комплексом витаминов 
(К+А+Ин+V), мебендазол с бемитилом и 
комплексом витаминов (К+М+Б+V), аль­
бендазол с бемитилом и комплексом вита­
минов (К+А+Б+V). Животных умерщвляли 
на 4 день от начала введения препаратов.
Инвазированные животные второй 
группы (Т) делились на одиннадцать под­
групп по 10 мышей в каждой. Первая под­
группа -  чистая инвазия (ТЧ) лечение не 
получала. Остальные подгруппы были 
пролечены с 27 по 29 дни от начала зара­
жения мебендазолом (Т+М), альбендазо- 
лом (Т+А), мебендазолом с индометаци- 
ном (Т+М+Ин), альбендазолом с индоме- 
тацином (Т+А+Ин), мебендазолом с беми­
тилом (Т+М+Б), альбендазолом с бемити­
лом (Т+А+Б), мебендазолом с индомета- 
цином и комплексом витаминов 
(Т+М+Ин+V), альбендазолом с индомета- 
цином и комплексом витаминов 
(Т+А+Ин+V), мебендазолом с бемитил и 
комплексом витаминов (Т+М+Б+V), аль­
бендазолом с бемитилом и комплексом ви­
таминов (Т+А+Б+V). Всех животных 
умерщвляли на 30 день инвазии.
Для оценки цитогенетических изме­
нений ставили микроядерные тесты в 
клетках костного мозга [14] и семенников 
[2]. У каждого животного исследовались 
по 1000 полихроматофильных эритроци­
тов (ПХЭ), 1000 нормохроматофильных 
эритроцитов (НХЭ), а также по 200 спер- 
матогониев (СГ), сперматоцитов (СЦ), 
сперматид (СТ) и определялись количества 
этих клеток с микроядрами (МЯ). Микро­
скопические исследования выполнены на 
микроскопе DMRB фирмы Leica при уве­
личении 1200х.
Для анализа протекания свободно­
радикальных процессов у каждого живот­
ного учитывали изменения уровней мало­
нового диальдегида (МДА), диеновых 
конъюгатов (ДК), а также активности ка­
талазы и супероксиддисмутазы (СОД) в 
гомогенатах семенников с применением 
стандартных спектрофотометрических ме­
тодик.
Для оценки эффективности терапии 
инвазии в тушке животного (без шкурки) 
определяли общее количество личинок
токсокар методом переваривания в искус­
ственном желудочном соке [4].
РЕЗУЛЬТАТЫ
У интактного контроля (КИ) сред­
нее число микроядросодержащих ПХЭ со­
ставило 0.8+0.29, НХЭ -  0.5+0.22, СГ, СЦ 
и СТ -  от 0.5+0.27 до 0.3+0.21. В других 
контрольных сериях достоверное отличие 
от этих показателей наблюдалось только в 
количестве ПХЭ с МЯ у животных, полу­
чавших мебендазол или альбендазол. В 
подгруппе К+М оно составляло 1.8+0.37, а 
в подгруппе К+А -  2.5+0.22. Введение жи­
вотным остальных контрольных подгрупп 
всех препаратов и их комбинаций не при­
водило к достоверному росту числа клеток 
костного мозга и семенников с МЯ по 
сравнению с интактным контролем. В се­
менниках концентрации продуктов пере- 
кисного окисления липидов были для ДК -  
170.51+2.21 нМ/г липидов, МДА -  
1260.72+21.42 нМ/г белков, а активность 
каталазы составила 3.67+0.14 мкМ/г ткани 
в 1 мин и СОД -  109.02+0.67 Ед/г ткани в 1 
мин. При введении контрольным живот­
ным антигельминтиков в сочетании с ин- 
дометацином или бемитилом концентра­
ции продуктов перекисного окисления и 
активности ферментов-антиоксидантов не 
изменялись по сравнению с интактным 
контролем (Р>0.05). У мышей подгрупп 
К+М+Ин+V, К+А+Ин+V, К+М+Б+V, 
К+А+Б+V концентрации ДК и МДА дос­
товерно снижались в среднем на 25 - 37 %, 
а активности СОД и каталазы не изменя­
лись по сравнению с данными подгруппы 
КИ.
У инвазированных животных, не 
получавших лечения (ТЧ), среднее количе­
ство ПХЭ с МЯ составило 4.2+0.37, НХЭ -  
1.2+0.2, СГ -  1.4±0.24, СЦ -  1.6±0.40, что 
достоверно было выше, чем у интактного 
контроля, а количество микроядросодер­
жащих СТ (0.6+0.24) не отличалось от 
данных подгруппы КИ. В семенниках кон­
центрации ДК и МДА были выше 
(1086.92+4.88 нМ/г липидов и 2666+15.56 
нМ/г белков соответственно), а активности 
каталазы (0.77+0.04 мкМ/г ткани 1 мин) и 
СОД (61.11+1.96 Ед/г ткани 1 мин) ниже,
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чем у интактного контроля (РО.01 - 0.04). 
Число личинок у зараженных, не получав­
ших лечения, мышей в среднем составило 
248.7+9.5 или 62.18 % от общего числа 
введенных инвазионных яиц токсокар.
В группе зараженных животных, 
получавших мебендазол (Т+М), число 
ПХЭ с МЯ было ниже по сравнению с чис­
той инвазией в 1.8 раза (Р<0.05) и досто­
верно было выше по сравнению с интакт­
ным контролем. Число микроядросодер­
жащих НХЭ, СГ и СЦ было в 1.5, 2 и 2 
раза соответственно ниже, чем у нелечен- 
ных животных (Р<0.05) и достоверно не 
отличались от данных подгруппы КИ. В 
гомогенатах семенников концентрации 
ДК, МДА снизились по сравнению с пока­
зателями подгруппы ТЧ, но были выше, 
чем у интактного контроля (Р<0.01). Ак­
тивности каталазы и СОД достоверно бы­
ли ниже на 31.5 %, чем в подгруппе КИ, и 
не отличались от данных чистой инвазии. 
Терапия мебендазолом снизила число ли­
чинок токсокар на 39.64 % по сравнению с 
зараженными, не получавшими лечения 
животными (Р<0.01).
У инвазированных животных, полу­
чавших альбендазол, число ПХЭ с МЯ в 
3.9 раза было выше, чем у интактного кон­
троля, но не отличалось от показателя у 
мышей, не получавших лечения. Количе­
ство микроядросодержащих СЦ (1.0+0.22) 
достоверно было выше, чем у животных 
подгруппы КИ. Количества НХЭ, СГ и СТ 
с микроядрами не отличались от показате­
лей интактного контроля (Р>0.05). Кон­
центрации ДК и МДА в гомогенатах се­
менников на 46.14 % и 27.16 % соответст­
венно были ниже, чем в подгруппе ТЧ, но 
достоверно превышали данные подгруппы 
КИ. Активность каталазы повысилась на 
23.12 % по сравнению с чистой инвазией, 
но на 29 % она была ниже, чем у интактно­
го контроля (РО.01). Уровень активности 
СОД достоверно не изменялся по сравне­
нию с показателем подгруппы КИ. Тера­
пия альбендазолом снизила количество 
личинок токсокар у мышей на 18.73 % 
(РО.05) по сравнению с данными чистой 
инвазии.
При проведении терапии мебенда­
золом с индометацином достоверно сни­
жались уровни микроядросодержащих 
ПХЭ (2.1+0.26) и СГ (0.7+0.18) по сравне­
нию с не леченными животными, но число 
ПХЭ с МЯ превышало этот показатель у 
интактного контроля (РО.05). В гомоге­
натах семенников концентрации ДК и 
МДА снизились, а активность каталазы 
повысилась по сравнению с данными чис­
той инвазии. Однако эти показатели дос­
товерно превышали аналогичные у ин­
тактного контроля. Активность СОД не 
изменялась по сравнению с уровнем у под­
группы КИ. Терапия мебендазолом с ин­
дометацином сопрвождалась уменьшением 
числа личинок токсокар у мышей на 53.51 
% по сравнению с зараженными, не полу­
чавшими лечения животными (Р<0.01).
У инвазированных животных, полу­
чавших альбендазол с индометацином, ко­
личество ПХЭ с МЯ (2.6+0.20) было дос­
товерно ниже, чем у мышей подгруппы 
ТЧ, и выше, чем у интактного контроля. 
Число микроядросодержащих СЦ 
(1.0+0.31) в этой подгруппе также досто­
верно превышало контрольные показатели. 
В гомогенатах семенников концентрации 
ДК и МДА уменьшились, активность ката­
лазы повысилась по сравнению с данными 
чистой инвазии. Однако эти показатели 
достоверно превышали аналогичные у ин­
тактного контроля, тогда как активность 
СОД не изменялась по сравнению с под­
группой КИ. Терапия альбендазолом с ин­
дометацином снизила число личинок ток­
сокар у мышей на 51.75 % по сравнению с 
данными чистой инвазии (Р<0.01).
При сочетанной терапии мебендазо­
лом с бемитилом число микроядросодер­
жащих ПХЭ (2.0+0.31) достоверно снижа­
лось по сравнению с животными, не полу­
чавшими лечения, но превышало показа­
тели интактного контроля (Р<0.05). Уров­
ни НХЭ, СГ и СЦ с МЯ у мышей досто­
верно не отличались от данных подгруппы 
КИ. Применение терапии мебендазолом с 
бемитилом характеризовалось достовер­
ным снижением в семенниках концентра­
ции МДА на 61.22 %, повышением актив­
ностей каталазы и СОД на 44 % по сравне­
нию с данными чистой инвазии. Однако 
эти показатели отличались от данных ин­
тактного контроля (Р<0.01). Концентрация
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МДА в подгруппе Т+М+Б достоверно не 
отличалась от уровня незараженных жи­
вотных. Лечение токсокароза мебендазо- 
лом с бемитилом обусловило снижение 
количества личинок токсокар у мышей на 
59.26 % по сравнению с данными чистой 
инвазии.
Применение альбендазола с беми­
тилом привело к достоверному снижению 
только количества микроядросодержащих 
ПХЭ (2.4+0.20), но оно было достоверно 
выше, чем у интактных мышей. Число 
НХЭ, СГ и СЦ с МЯ не отличалось от дан­
ных подгруппы КИ (Р>0.05). Применение 
терапии альбендазолом с бемитилом ха­
рактеризовалось достоверным снижением 
концентрации ДК на 66.85 %, повышением 
активности каталазы на 49.53 % по срав­
нению с данными чистой инвазии, но эти 
показатели отличались от данных интакт­
ного контроля (Р<0.01). Концентрация 
МДА и активность СОД в подгруппе 
Т+А+Б достоверно не отличались от уров­
ней незараженных животных. Терапия 
альбендазолом с бемитилом снизила коли­
чества личинок токсокар у мышей более 
чем 51 % по сравнению с чистой инвазией 
(Р<0.01).
Комбинированная терапия мебенда- 
золом, индометацином с комплексом ви­
таминов привела к достоверному по срав­
нению с нелеченными животными сниже­
нию количества микроядросодержащих 
ПХЭ (1.9±0.26) и СГ (0.6±0.2). Однако 
число ПХЭ с микроядрами было выше, 
чем у интактного контроля (Р<0.05). В се­
менниках животных концентрации ДК, 
МДА, активность СОД не отличались от 
таковых в подгруппе КИ, а активность ка­
талазы была на 16.62 % ниже, чем у ин­
тактного контроля (Р<0.01 - 0.02). При те­
рапии токсокароза мебендазолом с индо­
метацином и комплексом витаминов на­
блюдалось достоверное снижение числа 
личинок у мышей на 74.8 % по сравнению 
с данными чистой инвазии.
В подгруппе зараженных животных, 
получавших альбендазол с индометацином 
и комплексом витаминов, количество мик­
роядросодержащих ПХЭ (2.1+0.26) и НХЭ 
(0.4+0.2) достоверно снижалось по срав­
нению с данными чистой инвазией. Число
ПХЭ и СЦ с МЯ было выше, чем у интакт­
ного контроля (Р<0.05). В семенниках 
концентрации ДК, МДА, активность СОД 
и каталазы не отличались от таковых в 
подгруппе КИ (Р>0.05). Количество личи­
нок токсокар у животных, получавших ле­
чение альбендазолом с индометацином и 
комплексом витаминов, было достоверно 
ниже на 64.69 % по сравнению с заражен­
ными, не получавшими лечения мышами.
При совместном введении мебенда- 
зола, бемитила и комплекса витаминов 
число микроядросодержащих ПХЭ, НХЭ, 
СГ и СЦ достоверно не отличалось от по­
казателей интактного контролю. В семен­
никах концентрации продуктов перекисно- 
го окисления липидов и активности обоих 
ферментов-антиоксидантов не отличались 
от показателей подгруппы КИ (Р>0.05). 
Лечение висцерального токсокароза ме­
бендазолом с бемитилом и комплексом ви­
таминов достоверно снизило количество 
личинок у мышей на 69.56 % по отноше­
нию к данным чистой инвазии.
При введении мышам второй груп­
пы альбендазола с бемитилом и комплек­
сом витаминов наблюдалось достоверное 
снижение, количества микроядросодер­
жащих ПХЭ (2.0±0.32) и НХЭ (0.4±0.24), а 
также СГ (0.6+0.24) и СЦ (0.6±0.24) по 
сравнению с нелеченными животными. 
Эти показатели приближались к контроль­
ным, за исключением ПХЭ с микроядрами, 
число которых достоверно отличалось от 
контрольного (Р<0.05). В гомогенатах се­
менников концентрации ДК и МДА досто­
верно были ниже, а активности ферментов 
- антиоксидантов не отличались при срав­
нении с данными интактного контроля. 
Количество личинок токсокар у животных, 
получавших лечение альбендазолом с бе­
митилом и комплексом витаминов, было 
достоверно ниже более чем на 63 % по 
сравнению с зараженными, не получавши­
ми лечения мышами.
ОБСУЖДЕНИЕ
При введении антигельминтика 
мышам-самцам линии СВА было установ­
лено, что мебендазол и альбендазол обла­
дают кластогенным и анеугенным воздей­
48
ствиями на соматические клетки, что под­
тверждается увеличением числа ПХЭ с 
МЯ. Однако эти препараты не оказывают 
влияния на цитогенетические показатели 
клеток семенников, а также концентрации 
в них МДА, ДК и активности каталазы и 
СОД. Этот факт можно объяснить наличи­
ем гематотестикулярного барьера в гона­
дах. Введение контрольным животным ме- 
бендазола или альбендазола в сочетании с 
индометацином, бемитилом и витаминным 
комплексом или при применении всех вы­
бранных препаратов одновременно не вы­
зывало достоверного увеличения цитоге­
нетических повреждений как в соматиче­
ских, так и в генеративных клетках живот­
ных по сравнению с данными интактного 
контроля (КИ). Эти данные подтверждают 
отсутствие генотоксического эффекта у 
примененных комбинаций лекарств. У 
мышей, которым вводили комбинации 
разных препаратов, не было установлено 
нарушения протекания свободнорадикаль­
ных процессов в семенниках.
У инвазированных животных, не 
получавших лечения, на 30 день инвазии 
установлено достоверное увеличение чис­
ла микроядросодержащих ПХЭ, НХЭ, СГ 
и СЦ, что согласуется с данными, полу­
ченными нами ранее [3]. В гомогенатах 
семенников этих животных был отмечен 
рост концентрации ДК, МДА и снижение 
активности каталазы и СОД.
Применение мебендазола для тера­
пии токсокароза приводило к достоверно­
му снижению числа ПХЭ и СГ с микрояд­
рами. Однако количество микроядросо­
держащих ПХЭ достоверно превышало 
данные интактного контроля. Альбендазол 
приводил к недостоверному снижению 
числа цитогенетических повреждений в 
НХЭ, СГ, а количество микроядросодер­
жащих ПХЭ и СЦ оставалось достоверно 
более высоким, чем в интактном контроле. 
Это может быть обусловлено мутагенным 
действием самих антигельминтиков, а 
также усилением сенсибилизации орга­
низма хозяина за счет выделения эндоген­
ных антигенов при гибели личинок. В се­
менниках зараженных мышей, пролечен­
ных мебендазолом или альбендазолом, 
концентрации продуктов перекисного
окисления липидов были выше, а активно­
сти ферментов - антиоксидантов ниже, чем 
у интактного контроля. При сравнитель­
ном анализе ларвоцидного воздействия 
антигельминтиков было установлено, что 
мебендазол более чем в 2 раза уменьшал 
число личинок токсокар в тушках мышей, 
чем альбендазол.
При использовании мебендазола 
или альбендазола совместно с индомета­
цином или бемитилом достоверно отмеча­
лось снижение число микроядросодержа­
щих ПХЭ, а также СГ в подгруппах 
Т+М+Ин и Т+М+Б и СЦ в подгруппе 
Т+М+Б. Однако количество ПХЭ с МЯ в 
этих подгруппах и СЦ с МЯ в подгруппе 
Т+А+Ин было достоверно выше, чем у ин­
тактного контроля. В гомогенатах семен­
ников мышей вышеуказанных подгрупп 
была отмечена только нормализация кон­
центрации МДА при терапии мебендазо­
лом или альбендазолом в сочетании с бе­
митилом до уровня подгруппы КИ. При­
менение антигельминтиков в сочетании с 
индометацином или бемитилом более чем 
в 2 раза снижало количество личинок ток­
сокар у мышей по сравнению с заражен­
ными, не получавшими лечения, живот­
ными.
При комбинированной терапии ме­
бендазолом с индометацином и комплек­
сом витаминов все исследовавшиеся пока­
затели не превышали уровни интактного 
контроля, кроме микроядросодержащих 
ПХЭ. В семенниках отмечалась нормали­
зация концентраций продуктов перекисно­
го окисления липидов и активности СОД 
по сравнению с интактным контролем, то­
гда как активность каталазы оставалась 
сниженной. При данном варианте комби­
нированной терапии был достигнут наи­
лучший ларвоцидный эффект комбинации 
препаратов. Этот вывод подтверждается 
максимальным снижением числа личинок 
токсокар у мышей на 74.8 % по сравнению 
с зараженными нелеченными животными.
При сочетанной терапии альбенда­
золом с бемитилом и комплексом витами­
нов наблюдалась нормализация процессов 
формирования микроядер как в генератив­
ных, так и в соматических клетках хозяина 
до показателей интактного контроля, кро­
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ме числа микроядросодержащих ПХЭ, ко­
торое превышало уровень подгруппы КИ. 
В семенниках активности каталазы и СОД 
не отличались, а концентрации МДА и ДК 
были ниже по сравнению с интактным 
контролем. Количество личинок токсокар 
у мышей снизилось на 63 % по сравнению 
с данными чистой инвазии.
Терапия альбендазолом, индомета- 
цином и комплексом витаминов приводила 
к снижению большинства показателей, од­
нако количество ПХЭ и СЦ с микроядрами 
было достоверно выше, чем в интактном 
контроле. В семенниках наблюдалась пол­
ная нормализация протекания свободнора­
дикальных процессов, а среднее количест­
во личинок токсокар у мышей снизилось 
почти на 65 %.
У инвазированных животных, полу­
чавших мебендазол, бемитил и комплекс 
витаминов, все исследованные цитогене­
тические данные и показатели протекания 
свободнорадикальных процессов досто­
верно не отличались от интактного кон­
троля, а количество личинок токсокар в 
тканях мышей снизилось более чем 69 %. 
Положительный эффект этого варианта 
комбинированной терапии можно объяс­
нить высоким ларвоцидным действием ме­
бендазол а [7], антирадикальной и антикла- 
стогенной активностями бемитила [5] и 
комплекса витаминов.
Таким образом можно констатиро­
вать, что при терапии токсокароза целесо­
образно назначать помимо антигельминти- 
ка индометацнн или бемитил и комплекс 
витаминов для снижения числа цитогене­
тических повреждений в клетках хозяина и 
нормализации свободнорадикальных про­
цессов, причем наилучшие результаты да­
ет применение мебендазола с бемитилом и 
комплексом витаминов.
ВЫВОДЫ
1. Инвазия личинками токсокар со­
провождается нарушением хода свободно­
радикальных процессов в семенниках хо­
зяина, что характеризуется увеличением 
концентраций продуктов перекисного 
окисления липидов (ДК, МДА) и снижени­
ем активности ферментов антиоксидантов
(каталазы, СОД). Нарушение хода свобод­
норадикальных процессов в гонадах жи­
вотных при токсокарозе, по-видимому, яв­
ляется одним из ведущих механизмов по­
вреждения наследственного аппарата кле­
ток хозяина.
2. Мебендазол обладает более силь­
ным ларвоцидным действием при лечении 
токсокароза в отличие от альбендазола. 
Однако применение как мебендазола, так и 
альбендазола не устраняет цитогенетиче­
ские повреждения и нарушения свободно­
радикальных процессов в организме хо­
зяина при токсокарозе.
3. Применение одного мебендазола 
или альбендазола, а также их сочетания с 
индометацином или с бемитилом при ток­
сокарозе не позволяет полностью защи­
тить геном хозяина и стабилизировать 
свободнорадикальные процессы в гонадах 
зараженных животных.
4. Лечение экспериментального 
токсокароза мебендазолом в сочетании с 
бемитилом и комплексом витаминов- 
антиоксидантов (А, Е, С и Р-каротина) в 
терапевтических дозах является эффектив­
ным способом защиты генома соматиче­
ских и генеративных клеток хозяина, кото­
рое характеризуется снижением количест­
ва клеток с микроядрами в костном мозге 
и семенниках хозяина и нормализацией 
свободнорадикальных процессов в муж­
ских гонадах до уровня интактного кон­
троля.
5. Максимальным ларвоцидным 
действием обладает комбинированная те­
рапия экспериментального токсокароза 
мебендазолом в сочетании с индометаци­
ном и комплексом витаминов- 
антиоксидантов (А, Е, С и р- каротин) в 
терапевтических дозах.
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SUMMARY
Bekish Vl.J., Kolmogorov V.I., Bekish 
L.E.
THE INFLUENCE OF COMBINED 
THERAPY OF EXPERIMENTAL 
TOXOCAROSIS ON STAY OF HOST 
GENOME AND FREE RADICALS 
PROCESS IN TESTICLES
Is established, that to give the mebenda­
zole or albendazole together with indometacin 
or bemitile and complex of vitamins - anti­
oxidants at therapy of toxocarosis is expedient 
for the prevention cytogenetic damages in 
somatic and germ cells of the host, and for 
normalization of free radicals process in testi­
cles. The best results in this respect are giving 
by application mebendazole together with 
bemitile and complex of vitamins - antioxi­
dants. The maximal larvakilled effect has the 
circuit of mebendazole with indometacin and 
complex of vitamins - antioxidants treatment.
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